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CO NOWEGO W NEUROLOGII/WHAT’S NEW IN NEUROLOGY
Zwi¹zek rzutów choroby z niepe³nosprawnoœci¹
u chorych na stwardnienie rozsiane
Scalfari A, et al. The natural history of multiple scle-
rosis, a geographically based study 10: relapses and
long-term disability. Brain 2010; 133: 1914-1929.
W obiegowej opinii niepe³nosprawnoœæ w przebie-
gu stwardnienia rozsianego jest rezultatem powta-
rzaj¹cych siê rzutów choroby. Opinia ta dot¹d nie 
ma solidnych podstaw naukowych. Autorzy pracy oce-
niali zwi¹zek pomiêdzy rzutami stwardnienia rozsiane-
go a niepe³nosprawnoœci¹. Do analizy wykorzystano 
dane kliniczne pochodz¹ce z prospektywnego bada-
nia obserwacyjnego prowadzonego w Londynie (Onta-
rio, Kanada) i obejmuj¹cego 28 000 osobolat, w tym
806 nowo rozpoznanych przypadków stwardnienia roz-
sianego. Mediana czasu pomiêdzy pocz¹tkiem obja-
wów a wyst¹pieniem wtórnie postêpuj¹cej postaci
stwardnienia rozsianego wynosi³a 15 lat. Œrednia licz-
ba rzutów choroby w ci¹gu roku wynosi³a 0,93. Wiêk-
sza liczba rzutów w ci¹gu pierwszych 2 lat choroby
wi¹za³a siê ze zwiêkszonym ryzykiem przejœcia choro-
by w fazê wtórnie postêpuj¹c¹ (HR: 1,1; P = 0,003).
D³u¿szy odstêp czasu pomiêdzy pierwszym a drugim
rzutem choroby zwi¹zany by³ z mniejszym ryzykiem 
przejœcia choroby w fazê wtórnie postêpuj¹c¹ (HR:
0,97; P = 0,007). Im wiêksza liczba rzutów choroby
w 3. roku i póŸniej, tym mniejsze prawdopodobieñstwo
wyst¹pienia przewlek³e postêpuj¹cego stwardnienia
rozsianego (HR: 0,45 dla pacjentów z 5 rzutami i 0,85
dla pacjentów z jednym rzutem po drugim roku cho-
roby). Im wiêksza liczba rzutów w ci¹gu pierwszych 2 lat
choroby oraz im krótszy odstêp czasu pomiêdzy pierw-
szym a drugim rzutem choroby, tym wiêksze prawdo-
podobieñstwo wyst¹pienia problemów z chodzeniem
wymagaj¹cych asysty (EDSS = 6), niemo¿noœci cho-
dzenia (EDSS = 8) oraz zgonu (EDSS = 10). Pacjenci
z liczb¹ rzutów ≥ 3 w ci¹gu 2 pierwszych lat choroby
mieli œrednio o 7,6 roku krótszy czas wyst¹pienia
znacz¹cych problemów z chodzeniem oraz o 20,3 roku
krótszy okres od momentu wyst¹pienia pierwszych obja-
wów do zgonu w porównaniu z osobami maj¹cymi tyl-
ko jeden rzut choroby. Pocz¹wszy od 3. roku choroby,,
liczba rzutów korelowa³a negatywnie z czasem
wyst¹pienia niepe³nosprawnoœci lub zgonu. Wyniki
badania sugeruj¹, ¿e liczba rzutów w ci¹gu pierwszych
2 lat trwania choroby, ale nie póŸniej, odgrywa klu-
czow¹ rolê w powstawaniu niepe³nosprawnoœci u cho-
rych na stwardnienie rozsiane.
Dwie fazy narastania niesprawnoœci u chorych na
stwardnienie rozsiane
Leray E, et al. Evidence for a two-stage disability
progression in multiple sclerosis. Brain 2010; 133:
1900-1913. 
Wyniki dotychczas przeprowadzonych badañ suge-
ruj¹, ¿e narastanie niepe³nosprawnoœci u chorych na
stwardnienie rozsiane mo¿e byæ procesem dwuetapo-
wym. Na pocz¹tku choroby proces ten jest zale¿ny od
miejscowej reakcji zapalnej w mózgu; w okresie póŸniej-
szym znacz¹c¹ rolê odgrywa proces zwyrodnieniowy,
przynajmniej czêœciowo niezale¿ny od reakcji zapalnej.
Autorzy pracy oceniali czynniki wp³ywaj¹ce na przebieg
dwóch faz niesprawnoœci. Fazê pierwsz¹ definiowano
jako okres od pierwszych objawów klinicznych do osi¹gniê -
cia umiarkowanej niepe³nosprawnoœci (EDSS = 3). 
Fazê drug¹ definiowano jako okres od wyst¹pienia
umiarkowanej niepe³nosprawnoœci do okresu wyst¹pie-
nia znacz¹cej niepe³nosprawnoœci (EDSS = 6). Anali-
zê przeprowadzono na danych zgromadzonych w bazie
danych kliniki w Rennes obejmuj¹cych 2054 chorych
na stwardnienie rozsiane (26 273 osobolat). Wykaza-
no, ¿e przebieg fazy drugiej by³ niezale¿ny od czasu
trwania fazy pierwszej. Mediana czasu trwania fazy dru-
giej wynosi³a 6–9 lat niezale¿nie od tego, jak d³ugo
trwa³a faza pierwsza choroby (< 3, 3–6, 6–10, 10–15,
> 15 lat). Podobne zjawisko obserwowano zarówno
u chorych z postaci¹ rzutow¹ choroby, jak i u chorych
z postaci¹ pierwotnie postêpuj¹c¹. U chorych z posta-
ci¹ rzutow¹ czynnikami decyduj¹cymi o krótszym cza-
sie trwania fazy pierwszej by³y p³eæ ¿eñska, starszy wiek
na pocz¹tku zachorowania, obecnoœæ rezydualnego
deficytu po pierwszym rzucie choroby oraz wiêksza licz-
ba rzutów choroby w ci¹gu 2 pierwszych lat. Czynniki
te nie mia³y jednak wp³ywu na czas trwania fazy dru-
giej. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e u chorych na stward-
nienie rozsiane istniej¹ dwie niezale¿ne od siebie fazy
narastania niepe³nosprawnoœci.
Kr¹¿¹ce zatory a ryzyko udaru u pacjentów 
z bezobjawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej
Markus HS, et al. Asymptomatic embolisation for
prediction of stroke in the Asymptomatic Carotid Emboli
Study (ACES): a prospective observational study. 
Lancet Neurol 2010; 9: 663-671.
Ryzyko udaru mózgu u osób z bezobjawowym
zwê¿eniem têtnicy szyjnej wewnêtrznej wynosi ok. 2%.
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W tej grupie chorych nie rekomenduje siê obecnie
wykonywania endarterektomii, poniewa¿ ryzyko
oko³ooperacyjne jest wiêksze ni¿ potencjalne d³ugo-
terminowe korzyœci. Identyfikacja osób obci¹¿onych
zwiêkszonym ryzykiem udaru mózgu wœród pacjentów
z bezobjawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej ma zna-
czenie kliniczne. Ultrasonografia przezczaszkowa
pozwala w sposób nieinwazyjny wykryæ kr¹¿¹cy we krwi
materia³ zatorowy. Autorzy pracy przeprowadzili pro-
spektywne, wielooœrodkowe badanie oceniaj¹ce
zwi¹zek obecnoœci kr¹¿¹cego we krwi materia³u zato-
rowego z ryzykiem udaru mózgu u pacjentów z bez-
objawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej wewnêtrznej
> 70%. Obecnoœæ materia³u zatorowego prze-
chodz¹cego przez têtnicê œrodkow¹ mózgu znajduj¹c¹
siê po tej samej stronie co zwê¿ona têtnica szyjna oce-
niano na pocz¹tku badania oraz po 6, 12 i 18 mie-
si¹cach. Punktem koñcowym badania by³o wyst¹pie-
nie udaru mózgu lub przejœciowego niedokrwienia
mózgu po stronie zwê¿onej têtnicy. Okres obserwacji
wynosi³ 2 lata. W badaniu wziê³o udzia³ 467 osób.
Obecnoœæ sygna³u z materia³u zatorowego w badaniu
ultrasonograficznym wykonanym na pocz¹tku badania
stwierdzono u 77 pacjentów. Ryzyko wyst¹pienia uda-
ru mózgu lub przejœciowego niedokrwienia mózgu po
stronie zwê¿onej têtnicy by³o znacz¹co wiêksze
u pacjentów, u których wykryto materia³ zatorowy ni¿
u osób bez materia³u zatorowego (HR: 2,54; 95% CI:
1,20–5,36; P = 0,015). Bezwzglêdne roczne ryzyko
wyst¹pienia udaru mózgu lub przejœciowego niedo-
krwienia mózgu po stronie zwê¿onej têtnicy wynosi³o
7,13% w grupie osób, u których wykryto materia³ zato-
rowy, i 3,04% u osób bez materia³u zatorowego. Bez-
wzglêdne roczne ryzyko wyst¹pienia udaru mózgu po
stronie zwê¿onej têtnicy wynosi³o 3,62% w grupie osób,
u których wykryto materia³ zatorowy, i 0,70% u osób
bez materia³u zatorowego. Zale¿noœci pomiêdzy obec-
noœci¹ materia³u zatorowego a ryzykiem udaru mózgu
pozostawa³y istotne statystycznie po uwzglêdnieniu stop-
nia zwê¿enia têtnicy szyjnej oraz stosowanego leczenia
przeciwp³ytkowego. Autorzy pracy przeprowadzili rów-
nie¿ metaanalizê dotychczas opublikowanych badañ
i stwierdzili, ¿e obecnoœæ kr¹¿¹cego materia³u zatoro-
wego znacz¹co zwiêksza ryzyko udaru po stronie
zwê¿onej têtnicy szyjnej (HR: 6,63; 95% CI: 2,85-
-15,44; P < 0,0001). Wyniki badania wskazuj¹, ¿e
ultrasonografia przezczaszkowa mo¿e byæ przydatna
w identyfikacji osób zagro¿onych udarem mózgu wœród
pacjentów z bezobjawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej
wewnêtrznej.
Stentowanie têtnic szyjnych w porównaniu
z endarterektomi¹ u pacjentów z objawowym
i bezobjawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej
wewnêtrznej
Brott TG, et al. Stenting versus endarterectomy for
treatment of carotid-artery stenosis. New Engl J Med
2010; 363: 11-23.
Zastosowanie stentów jako metody równorzêdnej
w stosunku do endarterektomii wci¹¿ budzi kontro-
wersje. Wyniki dwóch du¿ych badañ klinicznych prze-
prowadzonych we Francji i Wielkiej Brytanii wykaza³y
wiêksz¹ œmiertelnoœæ wœród pacjentów poddanych
zabiegowi angioplastyki i stentowania têtnic szyjnych
w porównaniu z pacjentami leczonymi za pomoc¹
endarterektomii. Autorzy pracy przedstawili wyniki wie-
looœrodkowego amerykañskiego badania porów-
nuj¹cego skutecznoœæ endarterektomii i stentowania
u pacjentów z objawowym i bezobjawowym zwê¿eniem
têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Do badania w³¹czano
pacjentów z objawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej,
u których stopieñ zwê¿enia wynosi³ ≥ 50% w badaniu
angiograficznym lub ≥ 70% w badaniu ultrasonogra-
ficznym, lub ≥ 70% w angiografii tomografii kompu-
terowej lub rezonansu magnetycznego, o ile badanie
ultrasonograficzne wykaza³o zwê¿enie 50–69%. W przy-
padku bezobjawowego zwê¿enia têtnicy szyjnej do
zabiegu kwalifikowano chorych, u których stopieñ
zwê¿enia wynosi³ ≥ 60% w badaniu angiograficznym
lub ≥ 70% w badaniu ultrasonograficznym, lub ≥ 80%
w angiografii tomografii komputerowej lub rezonansu
magnetycznego, o ile badanie ultrasonograficzne wyka-
za³o zwê¿enie 50–69%. Po randomizacji 1262 pacjen-
tów poddano zabiegowi stentowania, a 1240 pacjen-
tów endarterektomii. G³ównym punktem koñcowym
badania by³o wyst¹pienie udaru mózgu, zawa³u serca
lub zgonu zwi¹zanego z wykonan¹ procedur¹, lub
bêd¹cego wynikiem udaru mózgu w ci¹gu 4 lat od
randomizacji. Punkt koñcowy badania wyst¹pi³ u 7,2%
osób leczonych za pomoc¹ stentów i u 6,8% osób
leczonych za pomoc¹ endarterektomii (P = 0,51). P³eæ
oraz obecnoœæ objawowego zwê¿enia têtnicy szyjnej
nie mia³y istotnego wp³ywu na rokowanie. W ci¹gu
4 lat obserwacji udar mózgu lub zgon wyst¹pi³ u 6,4%
pacjentów leczonych za pomoc¹ stentów oraz u 4,7%
osób leczonych za pomoc¹ endarterektomii (P = 0,03).
Ryzyko udaru mózgu lub zgonu wœród pacjentów
z objawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej wynosi³o 8%
w grupie leczonej za pomoc¹ stentów i 6,4% w grupie
leczonej za pomoc¹ endarterektomii (P = 0,14),
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a wœród pacjentów z bezobjawowym zwê¿eniem têtni-
cy szyjnej – odpowiednio 4,5% i 2,7% (P = 0,07). Ryzy-
ko wyst¹pienia udaru mózgu w okresie oko³ozabiego-
wym by³o wiêksze w grupie leczonej za pomoc¹ stentów
(4,1% w porównaniu z 2,3%; P = 0,01), ryzyko
wyst¹pienia zawa³u serca w okresie oko³ozabiegowym
by³o zaœ wiêksze w grupie leczonej za pomoc¹ endar-
terektomii (1,1% w porównaniu z 2,3%; P = 0,03).
W póŸniejszym okresie nie stwierdzono ró¿nic pomiê -
dzy grupami w czêstoœci wystêpowania udaru mózgu
po stronie zwê¿onej têtnicy (2,0% w porównaniu
z 2,4%, P = 0,85).   
Zwi¹zek pomiêdzy lewodop¹, kwasem 
metylomalonowym a obecnoœci¹ polineuropatii
u chorych na chorobê Parkinsona
Toth C, et al. Levodopa, methylmalonic acid, and
neuropathy in idiopathic Parkinson disease. Ann Neu-
rol 2010; 67: 28-36.
Autorzy pracy oceniali zwi¹zek pomiêdzy obecno-
œci¹ polineuropatii a dawk¹ lewodopy i stê¿eniem kwa-
su metylomalonowego we krwi u chorych na idiopa-
tyczn¹ chorobê Parkinsona. Do badania w³¹czono
58 chorych na chorobê Parkinsona oraz 58 osób z gru-
py kontrolnej bez objawów parkinsonowskich, dobra-
nych pod k¹tem p³ci i wieku. Œredni wiek osób z cho-
rob¹ Parkinsona wynosi³ 68,4 roku, a œredni czas
trwania choroby – 9,4 roku. Na podstawie wyników
badania fizykalnego oraz badania przewodnictwa ner-
wowego obecnoœæ czuciowo-ruchowej polineuropatii
aksonalnej stwierdzono u 55% osób z chorob¹
Parkinsona i u 9% osób z grupy kontrolnej. Œrednie
stê¿enie homocysteiny i kwasu metylomalonowego by³o
wiêksze u osób z chorob¹ Parkinsona ni¿ w grupie kon-
trolnej (odpowiednio: 13 ± 3,8 w porównaniu z 10,5
± 3,2 µmol/l, P < 0,05 oraz 0,26 ± 0,12 w porów-
naniu z 0,13 ± 0,07 µmol/l, P < 0,05), jednak¿e nie
stwierdzono znamiennej ró¿nicy w czêstoœci niedobo-
ru witaminy B12 pomiêdzy badanymi grupami (4%
w porównaniu z 0%). Osoby z chorob¹ Parkinsona
i polineuropati¹ by³y starsze, przyjmowa³y wiêksze 
dawki lewodopy, mia³y bardziej nasilone objawy
 choroby oraz wiêksze stê¿enia homocysteiny i kwasu
metylomalonowego we krwi ni¿ osoby z chorob¹ Par-
kinsona bez polineuropatii. Nasilenie objawów poli-
neuropatii zwiêksza³o siê wraz z iloœci¹ przyjmowanej
lewodopy oraz stê¿eniem kwasu metylomalonowego
we krwi. Zwiêkszone stê¿enie homocysteiny i kwasu
metylomalonowego, nawet przy prawid³owym stê¿eniu
kobalaminy (witamina B12), mo¿e byæ przyczyn¹ poli-
neuropatii. Lewodopa mo¿e ingerowaæ w szlaki prze-
mian kwasu foliowego i zwiêkszaæ stê¿enie kwasu mety-
lomalonowego. Przysz³e badania powinny odpowie-
dzieæ na pytanie, czy suplementacja kobalaminy
wp³ywa hamuj¹co na rozwój polineuropatii u osób
z chorob¹ Parkinsona leczonych lewodop¹. 
Obraz kliniczny hemikranii ci¹g³ej
Cittadini E, Goadsby PJ. Hemicrania continua: a cli-
nical study of 39 patients with diagnostic implications.
Brain 2010; 133: 1973-1986.
Hemikrania ci¹g³a jest rzadkim pierwotnym bólem
g³owy, którego cech¹ charakterystyczn¹ jest jedno-
stronna lokalizacja bólu, obecnoœæ objawów autono-
micznych oraz ustêpowanie bólu po podaniu indome-
tacyny. Autorzy pracy przedstawili obraz kliniczny
choroby na podstawie analizy 39 przypadków. U 92%
chorych ból by³ zlokalizowany zawsze po tej samej stro-
nie g³owy. U 82% pacjentów mia³ charakter ci¹g³y.
Œrednie natê¿enie bólu w skali 1–10 wynosi³o 6,5
(zakres: 1–10). U 97% chorych wystêpowa³y zaostrze-
nia bólu z intensywnoœci¹ 6,5–10. U 97% pacjentów
wystêpowa³ przynajmniej jeden objaw autonomiczny.
U 73% osób obserwowano ³zawienie, u 51% nie-
dro¿noœæ nosa, u 46% nastrzykniêcie spojówek,
a u 40% opadanie powieki i zaczerwienienie twarzy.
Innymi, rzadziej wystêpuj¹cymi objawami autonomicz-
nymi by³y: wyciek z nosa, pocenie w obrêbie czo³a lub
ca³ej twarzy, œwi¹d oczu, obrzêk powiek, uczucie zatka-
nia ucha lub obrzêk wokó³ ucha, zwê¿enie lub posze-
rzenie Ÿrenicy oraz obrzêk twarzy. U 79% chorych
wystêpowa³a fonofobia, u 74% fotofobia, 69% pacjen-
tów mia³o zaœ uczucie ruchu. W prawie po³owie przy-
padków fonofobia i fotofobia by³y jednostronne. Dwie
trzecie pacjentów wykazywa³o w trakcie bólu niepokój
i pobudzenie; jedna czwarta pacjentów przejawia³a
zachowania agresywne. U wszystkich pacjentów stwier-
dzono poprawê po domiêœniowym lub doustnym poda-
niu indometacyny w dawce 100–200 mg. Autorzy pra-
cy rekomenduj¹, aby u wszystkich pacjentów
z jednostronnym bólem g³owy, z objawami autono-
micznymi lub bez nich, wykonaæ test z indometacyn¹.  
Mikrokrwawienia jako czynnik ryzyka krwotoku 
œródmózgowego zwi¹zanego z za¿ywaniem leków
przeciwp³ytkowych
Gregoire SM, et al. Brain microbleeds as a poten-
tial risk factor for antiplatelet-related intracerebral
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haemorrhage: hospital-based, case-control study.
J Neurol Neurosurg Psychiatry 2010; 81: 679-684.
Krwotok œródmi¹¿szowy mózgu jest rzadkim (0,1–
0,2%/rok), ale powa¿nym powik³aniem za¿ywania
leków przeciwp³ytkowych. Widoczne podczas badania
RM w opcji echo-gradient mikrokrwawienia s¹ wskaŸ -
nikiem sk³onnoœci naczyñ mózgowych do krwawienia.
Autorzy pracy badali, czy obecnoœæ mikrokrwawieñ jest
czynnikiem ryzyka wyst¹pienia krwotoku œródmózgo-
wego u pacjentów stosuj¹cych leki przeciwp³ytkowe.
W bazie danych zidentyfikowano 16 pacjentów z krwo-
tokiem œródmi¹¿szowym mózgu spowodowanym naj-
prawdopodobniej przyjmowaniem leków przeciwp³ytko-
wych i do ka¿dego dopasowano z nich 2 osoby
tworz¹ce grupê kontroln¹ (osoby za¿ywaj¹ce leki prze-
ciwp³ytkowe bez krwotoku œródmózgowego) dobrane
pod wzglêdem wieku, p³ci i obecnoœci nadciœnienia têt-
niczego. Mikrokrwawienia wystêpowa³y znacznie
czêœciej u osób z krwotokiem œródmózgowym
za¿ywaj¹cych leki przeciwp³ytkowe ni¿ u osób bez krwo-
toku œródmózgowego za¿ywaj¹cych leki przeciwp³ytko-
we (81% w porównaniu z 19%, P = 0,004) oraz
w porównaniu z innymi pacjentami z krwotokiem œród-
mózgowym (81% w porównaniu z 45%, P = 0,03).
Czêstoœæ mikrokrwawieñ zlokalizowanych w p³atach
mózgu by³a wiêksza u pacjentów z krwotokiem œród-
mózgowym za¿ywaj¹cych leki przeciwp³ytkowe ni¿
u pacjentów z krwotokiem œródmózgowym nie-
 za¿ywaj¹cych leków przeciwp³ytkowych (69% w porów-
naniu z 33%, P = 0,03). Liczba mikrokrwawieñ by³a
zwi¹zana z ryzykiem wyst¹pienia krwotoku œródmóz -
gowego u osób za¿ywaj¹cych leki przeciwp³ytkowe
(OR: 1,33; 95% CI: 1,06–1,66; P = 0,01). Autorzy
badania stwierdzaj¹, ¿e ryzyko krwotoku œródmózgo-
wego mo¿e przewy¿szaæ korzyœci p³yn¹ce z za¿ywania
leków przeciwp³ytkowych u osób z du¿¹ liczb¹ mikro-
krwawieñ p³atowych. 
Spo¿ycie antyoksydantów a ryzyko otêpienia
Devore EE, et al. Dietary antioxidants and long-term
risk of dementia. Arch Neurol 2010; 67: 819-825.
Stres oksydacyjny odgrywa wa¿n¹ rolê w patoge-
nezie choroby Alzheimera. Antyoksydanty mog¹ wyka-
zywaæ dzia³anie ochronne w przebiegu chorób zwy-
rodnieniowych uk³adu nerwowego. Autorzy pracy
w prospektywnym badaniu populacyjnym oceniali
zwi¹zek spo¿ycia antyoksydantów z ryzykiem wyst¹pie-
nia otêpienia. W badaniu wziê³o udzia³ 5395 osób
w wieku ≥ 55 lat, którzy w momencie rozpoczêcia
badania nie mieli otêpienia. W trakcie œredniego okre-
su obserwacji wynosz¹cego 9,6 roku rozpoznano 465
przypadków otêpienia, w tym 365 przypadków choro-
by Alzheimera. Spo¿ycie antyoksydantów oceniano na
podstawie dzienników dietetycznych. W analizie wie-
loczynnikowej po uwzglêdnieniu wieku, wykszta³cenia,
genotypu apoE, wskaŸnika masy cia³a, iloœci przyjmo-
wanych kalorii, palenia papierosów oraz iloœci
spo¿ywanego alkoholu stwierdzono, ¿e wiêksze spo¿ycie
pokarmów zawieraj¹cych witaminê E zmniejsza³o ryzy-
ko wyst¹pienia otêpienia. W porównaniu z osobami
mieszcz¹cymi siê w najni¿szym tercylu spo¿ycia wita-
miny E, osoby mieszcz¹ce siê w najwy¿szym tercylu
mia³y o 25% mniejsze ryzyko wyst¹pienia otêpienia
(HR: 0,75; 95% CI: 0,59–0,95). Nie stwierdzono istot-
nego statystycznie zwi¹zku iloœci spo¿ywanych pokar-
mów zawieraj¹cych witaminê C, beta-karoten i flawo-
noidy z ryzykiem otêpienia. Wyniki badania sugeruj¹,
¿e zwiêkszone spo¿ycie pokarmów bogatych w wita-
minê E mo¿e, choæ w niewielkim stopniu, zapobiegaæ
wyst¹pieniu choroby Alzheimera. 
OdpowiedŸ na leczenie immunoglobulinami 
u pacjentów z przewlek³¹ zapaln¹ demielinizacyjn¹
polineuropati¹ 
Latov N, et al. Timing and course of clinical respon-
se to intravenous immunoglobulin in chronic inflam-
matory demyelinating polyradiculoneuropathy. Arch
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Podawane do¿ylnie immunoglobuliny to jedna
z form leczenia przewlek³ej zapalnej polineuropatii
demielinizacyjnej. Autorzy pracy oceniali odpowiedŸ
na leczenie immunoglobulinami u 59 chorych z prze-
wlek³¹ zapaln¹ polineuropati¹ demielinizacyjn¹. Cho-
rzy otrzymywali najpierw immunoglobuliny w dawce
2 g/kg m.c., a nastêpnie przez 24 tygodnie dawkê
1 g/kg m.c. co 3 tygodnie. Badanie neurologiczne
przeprowadzono 16 dni po podaniu leku, a nastêpnie
co 3 tygodnie. Pozytywn¹ odpowiedŸ na leczenie defi-
niowano jako poprawê o co najmniej 1 punkt w skali
Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment
(INCAT). Pozytywn¹ odpowiedŸ na leczenie stwierdzo-
no u 54% pacjentów. U 47% pacjentów poprawa by³a
widoczna w 3. tygodniu, a u 53% pacjentów w 6. tygo-
dniu, po podaniu drugiej dawki leku. Pacjenci, u któ-
rych stwierdzono poprawê w 3. tygodniu, mieli wiêk-
szy deficyt neurologiczny przed leczeniem ni¿ pacjenci,
u których poprawê stwierdzono w 6. tygodniu. Liczba
pacjentów, którzy uzyskali maksymaln¹ poprawê, 
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zwiêk sza³a siê w ci¹gu 24 tygodni leczenia podtrzy-
muj¹cego. Autorzy badania stwierdzaj¹, ¿e u wiêkszo-
œci chorych w celu uzyskania poprawy potrzebne jest
podanie 2 dawek immunoglobulin w odstêpach trzy-
tygodniowych, a w celu uzyskania maksymalnej popra-
wy dalsze kontynuowanie leczenia. 
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